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RESUMO
Objetivo: Revisão sobre crises convulsivas relacionadas ao alcoo­
lismo, discutindo sua classificação, fisiopatologia, investigação diag­
nóstica e seu tratamento. Método: Revisão não sistemática de arti­
gos utilizando­se os unitermos: “alcoholism”, “alcohol”, “seizures” e 
“withdrawal”.  Priorizou­se a utilização de artigos que apresentassem 
associação desses unitermos no título. Foram utilizadas as bases 
de dados do PubMed, Lilacs e Google Scholar. Resultados: Foram 
encontrados 2.362 artigos associando os unitermos no título, tendo 
sido escolhidos 26 artigos em inglês, 3 em português, 1 manual e 
1 tese em inglês para a elaboração desta revisão. Conclusão: As 
crises convulsivas relacionadas ao álcool representam uma das mais 
graves complicações do alcoolismo. O diagnóstico e o tratamento 
corretos melhoram o prognóstico desses indivíduos, diminuindo o 
risco de complicações, a recorrência de crises, a ocorrência de status 
epilepticus ou a evolução para um quadro de delirium tremens. 
Palavras-chave: Alcoolismo, abstinência de álcool, convulsões. 
ABSTRACT
Objective: Review alcoholism related seizures, discussing classifi­
cation, pathophysiology, diagnosis and treatment. Method: A non­
­systematic review was performed of articles using the keywords: 
“alcoholism”, “alcohol”, “seizures”, and “withdrawal”. Articles with the 
combination of these keywords in the title were favored. The search 
was performed on PubMed, Lilacs database and Google Scholar. 
Results: Using these search terms 2,362 articles were found, being 
selected 26 articles in English, 3 articles in Portuguese, 1 English ma­
nual, and 1 thesis in English to elaborate this review. Conclusion: 
Seizures related to alcohol are one of the most serious complications 
of alcoholism. The correct diagnosis and treatment improves the 
prognosis of these individuals, decreasing the risk of complications, 
seizure recurrence, status epilepticus and the progression to delirium 
tremens. 
Keywords: Alcoholism, alcohol abstinence, seizures.
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INTRODUÇÃO
O álcool é a droga recreativa legalizada com poten-
cial risco de abuso ou dependência, responsável pelo 
maior número de internações nos departamentos de 
emergência. Além disso, é responsável direta ou in-
diretamente por 20% dos atendimentos em unidades 
de emergências.1 
No Brasil, o primeiro contato com álcool ocorre 
geralmente na adolescência, em torno dos 13 anos 
de idade.2 Os adolescentes são menos suscetíveis aos 
efeitos motores e sedativos do álcool em comparação 
aos adultos ou idosos, porém apresentam prejuízo 
do comportamento e mnésico, justificando o maior 
índice de acidentes fatais nessa faixa etária.3
Entre as complicações do etilismo, uma das mais 
graves é a presença de crises convulsivas relacionadas 
ao álcool (CRA), que são responsáveis por 20% a 40% 
das crises convulsivas ocorridas na admissão de pa-
cientes em unidades de emergência.4 Nesse contexto, 
há de se realizar a separação das crises relacionadas 
ao álcool em dois grandes grupos: as convulsões sin-
tomáticas e as crises ocasionadas por abstinência do 
álcool (CAbs). As crises denominadas sintomáticas 
podem corresponder a 50% das CRA e decorrem de 
lesões traumáticas, vasculares e de distúrbios meta-
bólicos.5
As crises convulsivas relacionadas às CAbs fazem 
parte dos sintomas ligados à síndrome de abstinên-
cia alcoólica, entre os quais se incluem ansiedade, al-
terações do humor, taquicardia, vômitos, tremor e 
hipertensão arterial. Essa síndrome ocorre durante 
os primeiros dias após a ausência ou diminuição da 
ingestão de álcool em relação a níveis prévios de uti-
lização.6 
O objetivo do presente artigo foi realizar uma 
revisão não sistemática sobre as crises convulsivas 
relacionadas ao uso de álcool, abordando a sua clas-
sificação, fisiopatologia, investigação diagnóstica e 
tratamento.
MÉTODOS 
Para a realização da presente atualização, foram uti-
lizadas as bases de dados PubMed, Lilacs e Google 
Scholar, no período compreendido entre janeiro de 
1993 e dezembro de 2014. Foi realizada uma re-
visão não sistemática de artigos, considerando artigos 
originais, descritivos e/ou experimentais, assim como 
artigos de revisão e opiniões de experts, excluindo-se 
artigos contendo apenas relatos de casos. Utilizamos 
para a busca os unitermos: “alcoholism”, “alcohol”, 
“seizures” e “withdrawal”. Houve preferência por ar-
tigos que contivessem a associação desses unitermos 
no título em língua inglesa ou em português. Alguns 
artigos foram escolhidos baseando-se no número de 
citações e pela relevância na discussão dos mecanismos 
relacionando o uso de bebida alcoólica e convulsões, 
não sendo adotado nenhum critério específico para 
exclusão dos artigos. O estudo foi realizado no Ser-
viço de Pós-graduação em Neurologia/Neurociências 
da Universidade Federal Fluminense (UFF). Como 
resultado, foram obtidos 2.362 artigos. Desses, foram 
escolhidos 26 artigos em inglês, 3 em português, 1 
manual e 1 tese em inglês abordando o tema.
CLASSIFICAÇÃO DAS CRISES CONVULSIVAS 
RELACIONADAS AO ALCOOLISMO
Estima-se que até 90% das pessoas ingerem álcool 
em algum momento de suas vidas. Desse total, 30% 
desenvolverão distúrbios ou desordens relacionadas 
ao consumo de álcool.3
O alcoolismo pode ser definido como o consu-
mo excessivo de álcool, que acarreta prejuízo para 
a saúde e tem como consequência os fenômenos de 
tolerância e abstinência, de acordo com os Critérios 
do Manual Diagnóstico e Estatístico de Desordens 
Mentais (DSM-IV) da Academia Americana de Psi-
quiatria.7 
Convulsões podem ser definidas como a presença 
de contrações musculares involuntárias de todo cor-
po ou parte dele, devendo ser encarada como uma 
síndrome de múltiplas origens, por exemplo: síncope 
convulsiva, convulsão epiléptica, convulsão psicogê-
nica não epiléptica.8 Quando ocorrem como resul-
tado da atividade anormal com disparo excessivo ou 
sincrônico de neurônios cerebrais, devem receber o 
nome de convulsões epilépticas.9 “Epilepsia” é o ter-
mo usado para designar ao conjunto de duas ou mais 
convulsões epilépticas não provocadas.10. O termo 
“status epilepticus” (SE) é utilizado para descrever 
uma convulsão epiléptica de duração superior a 30 
minutos ou várias crises sucessivas e recorrentes com 
recuperação incompleta da consciência entre elas.11.
Considerando indivíduos com histórico de de-
pendência do álcool, é estimada uma prevalência de 
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epilepsia três vezes maior em alcoólatras em relação à 
população geral. Entretanto, epilépticos apresentam 
pequeno aumento na incidência de alcoolismo quan-
do comparados ao restante da população.12
Diversas classificações já foram propostas correla-
cionando o abuso de álcool à presença de crises con-
vulsivas ou epilepsia, não havendo consenso entre os 
autores. Existem classificações utilizando o termo 
“epilepsia alcoólica”, de significado discutível, pois, 
embora aceito por muitos pesquisadores, permanece 
controverso se o efeito tóxico direto do álcool acar-
reta epilepsia em indivíduos mantidos abstinentes e 
sem outras comorbidades.13 Muitas dessas propos-
tas de classificação não englobam as crises convul-
sivas secundárias a traumatismos cranianos, eventos 
vasculares, infecciosos ou distúrbios metabólicos, 
sendo todas essas crises mais frequentes em etilistas, 
carecendo de valor prático na avaliação clínica des-
ses indivíduos.14 Nesse contexto de incertezas sobre 
a terminologia e a classificação das crises convulsivas 
relacionadas ao álcool, não há dúvidas sobre a exis-
tência de crises convulsivas durante o período inicial 
de abstinência alcoólica, e isso consta, de forma ine-
quívoca, na classificação da Liga Internacional Con-
tra as Epilepsias.15
Os trabalhos mais recentes abordando o tema op-
tam pelo uso do termo “CRA” para englobar todas as 
crises convulsivas (convulsões epilépticas) ocasiona-
das direta ou indiretamente pelo consumo de álcool, 
incluindo as CAbs como um de seus subtipos. Esta 
última ocorre durante o período de abstinência, ge-
ralmente entre 6 e 48 horas após o último consumo 
de álcool, podendo variar de dois a sete dias.16 Essas 
crises podem ser recorrentes durante um mesmo epi-
sódio de abstinência, inclusive na ausência de status 
epilepticus (SE). É facilmente reconhecida como uma 
CAbs, pois, além da sua presença, há outros sintomas 
da síndrome de abstinência, incluindo tremores, an-
siedade, hipertensão, sudorese e taquicardia.17 Ape-
sar disso, CAbs podem ocorrer mesmo na ausência 
de outros sintomas de abstinência do álcool.15 Ní-
veis de alcoolemia iniciais inferiores a 100 mg/dl es-
tão associados a elevado risco de CAbs recorrentes 
durante um mesmo episódio de abstinência. Crises 
convulsivas recorrentes ocorrem em até 30% dos pa-
cientes.18 Somado a isso, altos níveis de homocisteína 
sérica (hiper-homocisteinemia) também se associam 
à presença de crises convulsivas recorrentes durante 
a abstinência.19 Do total de pacientes com CAbs, um 
terço dos pacientes não hospitalizados pode evoluir 
para um quadro de delirium relacionado à abstinên-
cia do álcool, mais conhecido como delirium tremens 
(DT). Entre os pacientes hospitalizados após uma 
CAbs, essa taxa é de apenas 5%.4
A literatura também discute a possibilidade de 
usuários dependentes do álcool, bem como dos que 
fazem uso abusivo de álcool por curtos períodos, 
também apresentarem crises durante o período de 
detoxificação. Isso se ratifica pela frequência maior 
de CAbs durante os períodos de fins de semana, 
quando o consumo de álcool é maior.5
Apenas 8% dos pacientes alcoólatras desenvolvem 
SE durante uma CAbs, podendo o status ocorrer já 
na primeiro episódio de crise.4 Apesar da baixa fre-
quência de SE como manifestação da CAbs, isso re-
presenta de 10% a 25% dos casos de SE atendidos em 
um pronto-socorro geral.12 Pacientes com SE devido 
ao álcool possuem melhor prognóstico em compa-
ração com os pacientes com SE relacionado a outras 
etiologias.20
Fisiopatologia das crises convulsivas relacionadas à 
abstinência do álcool
A maioria das substâncias ou toxinas ocasiona crises 
convulsivas por meio de quatro mecanismos funda-
mentais: (1) desequilíbrio entre transmissores ini-
bitórios e excitatórios, especialmente mudanças na 
relação do ácido gama-aminobutírico (GABA)/glu-
tamato; (2) alteração do fluxo iônico transmembra-
na; (3) mudanças na relação entre aminas biogênicas 
e acetilcolina; (4) alterações no funcionamento dos 
receptores de adenosina cerebrais.21
Estima-se que o desequilíbrio entre a ativida-
de de receptores excitatórios glutamatérgicos tipo 
N-metil-D-aspartato (NMDA) e receptores inibitó-
rios de GABA no encéfalo seja o principal mecanis-
mo bioquímico responsável pelas CAbs. Durante o 
consumo crônico do álcool, há aumento da trans-
missão GABAérgica e diminuição da atividade gluta-
matérgica com up regulation dos receptores NMDA. 
No período de abstinência, a diminuição do tônus 
GABAérgico e o aumento do tônus glutamatérgico 
por hiperestimulação de NMDA seriam os principais 
responsáveis pelo surgimento das CAbs.22
O segundo mecanismo é a alteração do fluxo iô-
nico com alteração do potencial de membrana neu-
ronal. No caso das crises CAbs, ocorre alteração do 
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fluxo intracelular de cálcio nos neurônios. Há au-
mento da concentração de receptores de cálcio em 
alcoólatras e hiperativação deles durante período 
de abstinência. A ativação de receptores de NMDA 
também acarreta um influxo de cálcio intracelular. 
Tal hipótese é corroborada pela capacidade de anta-
gonistas de canais de cálcio diminuírem a frequência 
de crises durante períodos de abstinência.23
Sabe-se que as CAbs podem ser ocasionadas pela 
elevação dos níveis plasmáticos e no sistema nervoso 
central (SNC) de homocisteína (HCT). A HCT e 
seus produtos de oxidação, como o ácido homocis-
teico, possuem estrutura química similar à do gluta-
mato, também hiperativando receptores de NMDA 
com influxo de cálcio.19 Durante a utilização do ál-
cool, há o aumento da permeabilidade da barreira 
hematoencefálica ao aminoácido glicina.23 A glicina 
atua como um coagonista na ativação dos canais de 
NMDA em sítio diferente do glutamato. Sob condi-
ções de aumento da HCT, pode amplificar seus efei-
tos de excitotoxicidade glutamatérgica, favorecendo 
o surgimento das Cabs.24 
Alternativamente, a adenosina é uma substância 
usada como antiarrítmico cardíaco e no SNC é res-
ponsável pelos mecanismos de interrupção de crises 
convulsivas.25 A adenosina pode ser produzida em 
reações do metabolismo de aminoácidos sulfurados a 
partir da S-adenosil-homocisteína. Esta, por sua vez, 
origina homocisteína e adenosina por meio de hidró-
lise. Aumento nos níveis de HCT poderia reverter a 
reação, diminuindo a concentração de adenosina.26 
Essa relação entre aumento da HCT e diminuição 
dos níveis de adenosina também fornece explicação 
de como o aumento da HCT durante a abstinência 
do álcool pode favorecer o surgimento das CAbs.24
Como anteriormente exposto, discute-se a possi-
bilidade de crises convulsivas serem ocasionadas re-
motamente ao período de abstinência pelo efeito tó-
xico direto do álcool.12,13 Nesse contexto, episódios 
sucessivos de abstinência alcoólica poderiam ocasio-
nar um fenômeno de kindling, em que a cada episó-
dio de abstinência ocorreria uma diminuição do li-
miar de excitabilidade neuronal para o surgimento de 
um novo episódio convulsivo. Isso poderia favorecer 
episódios convulsivos futuros em novos episódios de 
abstinência ou mesmo o surgimento de epilepsia em 
longo prazo, mesmo em indivíduos abstinentes.14,18
A presença de CAbs por si só em indivíduo  alcoólatra 
é fator de risco para o desenvolvimento de DT. 
Essa é a síndrome neuropsiquiátrica de maior gravi-
dade ocorrida durante o período de abstinência do 
álcool, manifestando-se em até 20% dos pacientes.27 
Caracteriza-se pela presença dos sintomas de absti-
nência já descritos associados à intensa atividade au-
tonômica, com sudorese profusa, hiperpirexia, alte-
ração do nível de consciência e quadro alucinatório.6 
A presença de DT está associada a taxas de mortali-
dade que variam entre 5% e 15% no decorrer de um 
episódio de abstinência alcoólica.27
Pela frequência de alcoolismo na população, é 
sempre importante a suspeita de síndrome de abs-
tinência alcoólica em pacientes internados que apre-
sentam confusão mental ou crise convulsiva nos 
primeiros dias de sua admissão hospitalar sem causa 
aparente.12
Investigação diagnóstica
A investigação do paciente com a ocorrência de pri-
meira crise convulsiva relacionada ao álcool deve 
ser realizada de forma similar a de pacientes com a 
primeira crise convulsiva de qualquer etiologia. Essa 
consiste na realização de ressonância nuclear mag-
nética ou tomografia de crânio para investigação de 
lesão estrutural cerebral, como acidente vascular, 
presença de hematomas ou outras lesões pós-trau-
máticas.10 Existe a possibilidade de o álcool diminuir 
o limiar de surgimento de crises em epilépticos ou 
mesmo desmascarar uma epilepsia idiopática.20 O 
exame neurológico normal não é confiável como pre-
ditor de lesões estruturais nos exames radiológicos 
de CRA; estudo mostrou que 6% dos pacientes apre-
sentam alterações estruturais em exame tomográfico 
crania no em vigência de avaliação neurológica nor-
mal.19 A presença de crises focais em vez de crises 
tônico-clônicas generalizadas aumenta a possibilida-
de de lesões estruturais.28 Esses pacientes também 
devem ser submetidos a exame eletroencefalográfico. 
A maioria dos pacientes com CRA ou não apresenta 
anormalidades eletroencefalográficas intercríticas ou 
manifesta lentificação difusa do traçado do eletroen-
cefalograma (EEG).29 O achado de anormalidades 
focais no EEG pode significar a presença de lesão 
estrutural.13 Alternativamente, alterações do EEG 
podem sugerir a presença de epilepsia cuja crise foi 
deflagrada pelo consumo de álcool.29 A análise labo-
ratorial servirá para afastar causas metabólicas como 
hipoglicemia ou distúrbio eletrolítico. A hipoglice-
mia é a causa da crise convulsiva em torno de 2% 
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dos casos.20 O álcool é inibidor da gliconeogênese 
hepática, causando queda da glicemia.30 Contudo, 
pacientes que mantêm nível de consciência intacto 
após a crise não costumam apresentar hipoglicemia 
por causa da estimulação adrenérgica ocorrida du-
rante o período de abstinência.4,5
Tratamento das CRA 
O tratamento das CRA depende da causa da crise. 
No caso de lesões estruturais como hematomas sub-
durais, intervenções cirúrgicas podem ser indicadas. 
Distúrbios metabólicos devem ser corrigidos e no 
caso de hipoglicemia não se deve esquecer a reposição 
de tiamina conjuntamente com a administração de 
glicose, com o objetivo de impedir o surgimento da 
síndrome de Wernicke-Korsakoff.6 
No caso das CAbs, o tratamento de escolha é a 
utilização de benzodiazepínicos. Essa classe de me-
dicamento, quando utilizada, aborta a crise relacio-
nada à abstinência, impede sua recorrência e diminui 
a possibilidade de evolução do quadro para episódio 
de DT.4 O mais indicado seria o uso de lorazepam via 
oral, por causa de sua meia-vida longa com menor 
risco de recorrência das crises e pela possibilidade de 
uso mesmo em pacientes com hepatopatia.5 Contu-
do, pelo menor custo e maior disponibilidade nos 
serviços de emergência, o diazepam é a droga mais 
utilizada no Brasil. Doses de 10 mg IV de diazepam 
equivalem a 2 mg IV de lorazepam.17,21 
É muito importante registrar que não é preco-
nizado o uso de fenitoína durante CAbs, diferen-
temente das crises secundárias a lesões traumáticas 
cerebrais. Ela é contraindicada pela possibilidade de 
desencadear o fenômeno de kindling durante sua 
administração e aumentar o risco de recorrências de 
crises durante a abstinência.28
Durante o período de abstinência, a presença de 
agitação psicomotora deve ser tratada com o uso de 
neurolépticos. As butirofenonas, como o haloperidol, 
devem ser preconizadas em detrimento das fenotiazi-
nas como a clorpromazina, pois estas ocasionam di-
minuição do limiar convulsivo.6 A falta de aderência 
ao uso das medicações, podendo elas serem interrom-
pidas durante períodos de recaída do uso de álcool, é 
mais um complicador para novos episódios de CAbs, 
tanto pela abstinência do álcool como dos anticon-
vulsivantes.31 Outro fato a se considerar nesse período 
é a possibilidade de confundimento entre eventos de 
CAbs e convulsões não epilépticas por alterações psi-
quiátricas comórbidas no período.8 Nesse contexto, 
é fundamental após os primeiros dias de abstinência 
na unidade de emergência o paciente ser estratificado 
quanto à gravidade de sua abstinência avaliando suas 
comorbidades psiquiátricas e clínicas. Após isso, o in-
divíduo deve ser preferencialmente conduzido a uma 
unidade especializada no atendimento de pacientes 
usuários de substâncias de abuso.17
CONCLUSÃO
As crises convulsivas relacionadas ao álcool represen-
tam uma das mais graves complicações do alcoolismo 
e seu surgimento atesta um mau prognóstico nos 
indivíduos etilistas. A investigação complementar 
para diferenciação entre crises convulsivas de causa 
secundária das crises por abstinência do álcool é 
fundamental. Isso impede a negligência de causas 
cirúrgicas potencialmente letais. O diagnóstico e 
o tratamento corretos das CAbs evitam o risco de 
recorrência das crises ou o surgimento de complica-
ções como o status epilepticus e o delirium tremens. 
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